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1 UVOD 
 
Spremembe v hrani in živilih vplivajo na kvaliteto prehranskih in življenjskih navad. 
Sladkor danes dodajajo v že pripravljeno ali obdelano hrano in pijačo. Naravno je 
sicer prisoten tudi v medu, sirupih, naravnih sadnih sokovih, ipd. (Bray, 2013). 
Sladkor naj bi predstavljal manj kot 10 odstotkov skupnega dnevnega vnosa, 
oziroma manj kot eno petino celotne količine ogljikovih hidratov (Ministrstvo za 
zdravje, 2015).  
 
Sladkor se lahko v živilih pojavi naravno (fruktoza, laktoza) ali je umetno dodan v 
živila. Ima sicer pomembno vlogo v prehrani, saj v zmernih količinah izboljša okus, 
bogati obrok, deluje kot konzervans, poveča prostornino živil. Težava nastane pri 
prekomernem uživanju, saj daje energijo brez esencialnih hranilnih snovi (Bizjak & 
Vatovec 2012) za zdravje, ker lahko vodi do povišane telesne mase ter bolezni srca 
in ožilja. Najti ga je mogoče v brezalkoholnih pijačah, sladkarijah in drugih 
predelanih živilih (Welsh, Sharma, Cunningham & Vos, 2011). Dodani sladkor je 
torej tisti, ki naravno v živilu ni prisoten, ampak ga dodajo skozi postopek procesa 
predelave živilskega proizvoda. Povprečen kalorijski dnevni vnos dodanih sladkorjev 
odraslega Američana znaša 13 odstotkov, 16 odstotkov pa pri najstnikih (Erickson & 
Slavin, 2015). Liter sladke pijače lahko vsebuje tudi več kot 100 gramov sladkorja. 
Veliko sladkorja je skritega v živilih, v katerih ne pomislimo na njegovo prisotnost 
(Bray, 2013). 
 
Ameriška organizacija za srce opozarja, da večina ljudi zaužije več dodanega 
sladkorja kot misli, zato je priporočljivo spremljanje hranilnih vrednosti živila ter 
sestavin. Na tabeli hranilnih vrednosti namreč ni navedeno, koliko je dodanih in 
koliko naravnih sladkorjev, vendar le njihova skupna vrednost (Erickson & Slavin, 
2015). Sladkor iščemo torej tudi pod drugačnimi imeni, kot so maltoza, saharoza, 
fruktozno-glukozni sirup, melasa, trsni sladkor, koruzno sladilo, surovi sladkor, sirup, 
med, koncentrat sadnih sokov, ipd. Količina naj bi bila torej priporočljivo omejena 
na 100 kalorij za ženske ali približno 6 žličk sladkorja na dan, za moške pa 150 
kalorij ali okoli 9 žličk (American heart association, b.l.). 
 
Raziskave nakazujejo, da uporaba presežka sladkorja spodbuja razvoj srčno-žilnih 
obolenj ter sladkorne bolezni tipa 2. Neposredno vpliva tako, da moti jetrno 
absorbcijo in presnovo fruktoze, kar vodi do kopičenja lipidov, dislipidemije, 
zmanjšane občutljivosti na inzulin in povečane ravni sečne kisline. To velja za 
Petra U. Nehranljiva sladila in gibanje kot strategiji za uravnavanje nivoja krvnega sladkorja 
Univerza na Primorskem, Fakulteta za vede o zdravju 
  
3 
 
uživanje saharoze, dodane fruktoze ter visoko fruktoznega koruznega sirupa 
(Stanhope, 2016). Tako so otroci in odrasli, ki uživajo več sladkanih pijač, bolj 
nagnjeni k prekomerni telesni masi ter tvegajo večjo možnost za jetrna obolenja 
(Bray, 2013). Vrednosti glukoze v krvi so pri obolelih ljudeh spremenjene, zato je 
regulacija strogo pomembna (Alberti, Zimmet & Shaw, 2005). 
 
Ameriško združenje za srce (AHA) je tako leta 2009 predlagalo zmanjšanje količine 
zaužitih sladkorjev in skupaj z Ameriškim združenjem sladkornih bolnikov 
priporočilo uporabo nadomestkov sladkorja oziroma nehranljivih sladil (Gardner idr., 
2012). Ta se v prehranski industriji uporabljajo vedno bolj. Stroški predelave so 
namreč nižji, prav tako pa je količina, potrebna za doseganje enake sladkosti kot z 
namiznim sladkorjem (saharozo) nižja (Yang, 2010). 
  
Vendar kljub temu, da so določena sladila odobrena kot varna, izsledki raziskav 
nakazujejo tudi na možnost večje potrebe po sladkem, motnje homeostaze 
hormonov, spreminjanja DNK, spodbujanju debelosti ter k srčno-žilnim in 
sladkornim boleznim. Vprašanje se torej postavlja, ali so nehranljiva sladila res 
primerna za uravnavanje krvnega sladkorja (Yang, 2010). 
 
Na nivo krvnega sladkorja pa lahko vplivamo tudi s telesno aktivnostjo. Vemo, da 
redna telesna vadba pozitivno deluje na telo, homeostazo hormonov, nižanje lipidov, 
ter uravnavanje inzulina in dokončno glukoze v krvi. Tako deluje preko več različnih 
akutnih in dolgoročnih procesov (Colberg, Sigal, Fernhall, idr., 2010). 
 
1.2 Opredelitev problema diplomske naloge 
 
Zadnja štiri desetletja so znanstveniki dokazali korelacijo med debelostjo, sladkorno 
boleznijo tipa 2 in vedno večjo količino dodanega sladkorja v živilih. Pod sladkor so 
navedli saharozo, visoko fruktozni koruzni sirup ter koncentrate sadnih sokov. 
Znatno so se povečala tudi srčno žilna obolenja. Za prispevanje k obolevanju so 
najbolj okrivili velike količine hitro absorbiranih sladkorjev in presnovne učinke 
fruktoze (Malik & Hu, 2010). 
 
V eni od raziskav se je izkazalo, da pri otrocih vsak dodaten kozarec sladke pijače 
dnevno poveča možnost za debelost za 60 odstotkov (WHO, 2003). Hrana, ki naj bi 
najbolj vplivala na motnje delovanja celic beta Langerhanskovih otočkov v trebušni 
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slinavki ter na občutljivost na inzulin je tista, ki ima visoko glikemično obremenitev. 
Dodaten prispevek k odlaganju visceralne maščobe in dislipidemije pa ima fruktoza, 
zaradi povečane jetrne indukcije in lipogeneze (Malik & Hu, 2011). 
 
Sladkor lahko v telesu poškoduje telesne maščobe, beljakovine ali celo DNK, kar 
posledično vpliva tudi na staranje. Do poškodb pride zaradi neencimske vezave 
fruktoze na te molekule (Tappy, 2010). 
 
Sladkane gazirane pijače vsebujejo visoko vsebnost fosfatov, ki rušijo razmerje med 
kalcijem in fosforjem in tako negativno vplivajo na kostno maso (Malik & Hu, 2011). 
1.3 Ogljikovi hidrati 
 
Ogljikovi hidrati (OH) so sestavljeni iz ogljika, vodika in kisika (McArdle, F. I. Katch 
& V. L. Katch, 2009). Predstavljajo približno 60 odstotni delež naše prehrane (Marš 
& Finderle, 2012). 
 
Ločimo jih na dve skupini: enostavne in sestavljene. Enostavni, ki jih imenujemo 
tudi sladkorji, so monosaharidi in disaharidi, ki so sestavljeni iz dveh 
monosaharidov. Monosaharidi so fruktoza, glukoza ter galaktoza, disaharidi pa 
laktoza, saharoza in maltoza. Enostavni OH so hitreje razgradljivi in jih v krajšem 
času presnovimo v krvni sladkor. Sestavljeni so oligosaharidi (sestavljeni od treh do 
devetih monosaharidov – sladkor iz sladkorne pese in trsa) ter polisaharidi, 
sestavljeni iz več sto do več tisoč monosaharidnih enot.  
 
Glede na prehranske značilnosti jih delimo na škrob ter vlaknine, kot rastlinske vire 
ter na glikogen, kot živalski vir (McArdle idr., 2009). OH ločimo tudi po biološki 
razpoložljivosti, ki jo določa kemična identiteta in fizična oblika živila. Tako 
razlikujemo glikemične OH (prebavijo in absorbirajo se v tankem črevesju) ter ne-
glikemične OH (vstopijo v debelo črevo). Za glikemične OH je značilen sladkorni tip 
ter hitra ali počasna dostopnost glukoze za energijo. Ne-glikemični OH pa je 
naravna, z vlakninami bogata hrana, ki je koristna za zdravje ter odporen škrob in 
odporne OH verige. Sadje, zelenjava in polnozrnata živila obravnavamo kot koristne 
za zdravje. Vendar pa predelani, hitro prebavljivi in energetsko gosti OH višajo 
tveganja za prekomerno telesno maso in debelost (Englyst & Englyst, 2005). 
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1.3.1 Monosaharidi 
Monosaharidi so osnovna, najpreprostejša enota ogljikovih hidratov. Imenujemo jih 
tudi enostavni OH, saj so najpreprostejše oblike sladkorjev. Sestavljeni so iz  
manjšega števila ogljikovih atomov, so po navadi brezbarvni in topni v vodi. Najbolj 
poznani monosaharidi so glukoza (grozdni sladkor), fruktoza (sadni sladkor), 
galaktoza ter riboza. So hitro razgradljivi, zato hitro spustijo energijo. V naravi jih 
je več kot 200. Fruktoza je najslajša, galaktoza pa najmanj. Telo ju presnovi v 
glukozo za energetski metabolizem (Voet & Voet, 2011). 
 
1.3.2 Disaharidi 
Najpomembnejši disaharid je saharoza ali navadni beli namizni sladkor. Sestavljena 
je iz glukoze in fruktoze. Ostala dva disaharida sta maltoza (v pivu in žitaricah, 
sestavljena iz dveh glukoz) in laktoza (mlečni sladkor iz glukoze in galaktoze). V 
telesu se disaharidi najprej razgradijo na enostavne sladkorje, šele nato jih telo 
lahko porabi za energijo (Voet & Voet, 2011). 
 
1.3.3 Polisaharidi 
Polisaharidi spadajo med kompleksne OH. To so škrob in glikogen ter celuloza in 
hitin. Odporni škrob (OŠ) se v tankem črevesju ne prebavi ampak nadaljuje v 
debelo črevo, kjer deluje kot substrakt pri fermentaciji. Dokazi nakazujejo, da vnos 
OŠ zmanjšuje glikemične in inzulinske odzive, znižuje koncentracijo holesterola in 
trigliceridov v plazmi ter izboljša občutljivost celic na inzulin, poveča sitost in 
upočasni skladiščenje maščob. Strokovnjaki zato priporočajo njegovo uživanje kot 
preventivo za preprečevanje bolezni, povezanih z dislipidemijo ter kot enega od 
glavnih komponent pri zdravljenju sladkorne bolezni tipa 2 in srčno žilnih obolenj 
(Macdonald, 2014). Glikogen in škrob sta obliki uskladiščene živalske in rastlinske 
glukoze. Glikogen porabljamo kot energijo, ko nam v krvi prične primanjkovati 
glukoze, torej nastopa kot sekundarni vir. Njegovo razgradnjo pospešujejo hormoni 
adrenalin, glukagon in kortizol, medtem, ko jo inzulin ustavlja (Murat & Serfaty, 
1974). 
 
1.4 Prebava in presnova OH 
 
Za prebavo in absorbcijo OH sta odgovorna dva tipa encimov. Amilaze, ki 
pretvarjajo polisaharide in disaharide ter disaharidaze, ki razgrajajo disaharide na 
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monosaharide. To so maltaza, sukraza-izomaltaza, laktaza. Prebava se začne v 
ustih, nadaljuje v želodcu in končuje v tankem črevesju. Delež prebave v ustih je 
odvisen od časa zadrževanja grižljaja. Tam se s slino izloča encim amilaza alfa, ki 
razgrajuje večje polisaharidne molekule škroba, glikogena ter dekstrinov do glukoze, 
maltoze ter maltotrioze. Optimalen pH je tu 6,7. Krajši čas zadrževanja grižljaja 
vodi do nepopolne razgradnje in prebave (Chhabra, 2012). Kasneje se OH v želodcu 
prepojijo z želodčno kislino (HCl) (Koren, 1993), ki zniža pH na 3, ki zaustavi 
delovanje amilaze alfa. Tam HCl razgradi saharozo na fruktozo in glukozo (Chhabra, 
2012). Prebava poteka tudi v dvanajstniku. Tam bazično deluje amilaza alfa iz 
trebušne slinavke, ki škrob dokončno razgradi (Koren, 1993). Ta encim je podoben 
amilazi alfa iz sline. Razlika je, da je tu optimalen pH 7,1. Glavni del prebave 
poteka v tankem črevesu, skupaj z amilazo alfa iz trebušne slinavke. Tu hrana 
ostane dlje časa (Chhabra, 2012). V tankem črevesju, natančneje na luminalni 
površini črevesnih resic, se s pomočjo amilaz glukozidaz, verige pretvorijo v glukozo, 
fruktozo ali galaktozo. Monosaharidi se absorbirajo v srednjem delu tankega 
črevesja. Za razliko od fruktoze, potrebujeta glukoza in galaktoza natrij, ki poskrbi 
za aktivno prehajanje z nižje koncentracije lumna, v citosol z višjo koncentracijo 
glukoze (Koren, 1993). Poznamo tri mehanizme, preko katerih se OH sprostijo 
preko črevesne stene: pasivna difuzija, aktivni  transport ter olajšana difuzija 
(Chhabra, 2012). Skozi membrano tankega črevesja se glukoza premakne aktivno 
(Srivastava, 2002). 
 
Vsi OH, ki jih je telo sposobno presnoviti, se po krvi pretakajo v obliki glukoze 
(Kleiner, 2011), saj je najhitreje dostopen vir energije v telesu. Polisaharide telo 
razgradi na monosaharide, ki se prav tako kot glukoza transportirajo skozi steno 
tankega črevesja v kri in naprej v jetra. V jetrih hepatociti bodisi prenesejo glukozo 
nazaj v kri ali pa jo shranijo kot presežek, torej glikogen. Glede na inzulinski odziv 
se torej glukoza sprosti nazaj v kri in prične se proces glikolize, razgradnje glukoze 
(Holmes, 1971). Iz krvi se naprej transportira v različna tkiva, ki vsebujejo 
glukozne transporterje (GLUT1, GLUT2, ipd.), ki glukozo prenašajo preko olajšane 
difuzije (Komel, Rižner & Rozman, b.l.). Glavni transporter je GLUT4, ki ima ključno 
vlogo pri uravnavanju homeostaze glukoze v celem telesu (Huang & Czech, 2007). 
Kot primer vzemimo prenos glukoze v eritrocite. Inzulin se veže na inzulinski 
receptor, kar sproži povečanje števila GLUT4 receptorjev na membranah. To 
omogoči glukozi hiter prenos v celice (Komel idr., b.l.). 
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1.4.1 Uravnalni procesi nivojev krvnega sladkorja 
V presnovnih procesih se večji del OH pretvori v eno samo molekulo, glukozo. (Marš 
& Finderle, 2012). Koncentracija glukoze v krvi se po obroku z OH zviša, vendar 
telo njen nivo strogo nadzoruje, saj mora obsegati od 3,2 do 6,1 mmol/l krvi 
(Mortby, Janke, Anstey, Sachdev & Cherbuin, 2013), nato se po obroku njena 
vrednost hitro normalizira. Za to poskrbi inzulin, hormon trebušne slinavke, ki 
poskrbi za transport glukoze do celic, kjer je porabljena kot energija (Kleiner, 2011). 
Zaradi povišanja glukoze v krvi torej pride do izločanje inzulina iz celic beta. Ta 
pospeši absorbcijo glukoze v celice, razen v jetra in možgane (Glaser, b.l.). V 
obdobjih izobilja se glukoza shranjuje (glikogeneza). Dnevna zahteva glukoze v 
možganih je v povprečju 120 gramov, kar predstavlja večino od 160 gramov 
glukoze, ki naj bi jo dnevno vnesli vase preko hrane (Berg, Tymoczko & Stryer, 
2002). Ko te zmanjka, postane primarni vir glikogen, potem pa ostali nehidratni viri 
(Rui, 2014).  
 
1.4.2 Inzulin 
Inzulin je beljakovina, ki jo izloča organ trebušna slinavka, in sicer njene celice beta 
Langershanovih otočkov (Martinčič, 2012). Je polipeptidni hormon. Izloči se ob 
povišani vrednosti krvnega sladkorja in v tkivih povzroča anabolno delovanje. 
Glukozo v krvi znižuje preko dveh mehanizmov, in sicer s povečanjem prehoda 
glukoze skozi celično membrano, ter s spremenjeno encimsko aktivnostjo v celici 
(Glaser, b.l.). Ta hormon zavira sintezo glukoze prek drugih možnih procesov ter 
poveča sintezo beljakovin (Koren, 1993). Telesu torej sporoča, ali naj ne koristi 
energije iz beljakovin in maščob preko glikogenolize in glukoneogeneze, ali naj 
koristi glukozo kot primarni vir energije. Glukoza ne more biti pretvorjena v 
energijo brez inzulina (Karpljunk idr., 2004). Ob prisotnosti zadostne količine 
aminokislin inzulin spodbuja mišični anabolizem. V presežku glukoze jo sintetizira 
kot glikogen v mišice ali maščobne kisline v maščobna tkiva in jetra, kot shrambo. 
Proste maščobne kisline v jetrih spodbujajo sintezo lipoproteinov nizke gostote 
(VLDL) (Wilcox, 2005). Na inzulin vplivajo lahko tudi vsebnost določenih aminokislin 
v krvi, gastrointestinalni hormoni (gastrin, sekretin, holecistokinin) ter 
parasimpatično živčevje (Koren, 1993). 
 
Celice beta trebušne slinavke izločajo približno 0,25 – 1,5 enot inzulina na uro med 
postom, oziroma bazalnim stanjem telesa, kar predstavlja več kot polovico celotne 
dnevne sekrecije. Taka količina preprečuje nenadzorovano hidrolizo trigliceridov in 
omejuje glukoneogenezo. Ohranja torej normalno koncentracijo glukoze v krvi čez 
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dan (Wilcox, 2005).  
 
Pri zdravih posameznikih je sekrecija inzulina dvofazna. V prvi minuti po intravenski 
infuziji glukoze pride do hitrega sproščanja inzulina, ki doseže vrh v naslednjih treh 
do petih minutah in traja približno 10 - 15 minut  (Jenssen & Hartmann, 2015). 
Največja količina se sprosti v treh minutah, z 20 gramov intravenskega vnosa 
glukoze. Počasnejša, druga faza pa ni tako očitna, saj je sorazmerna koncentraciji 
krvne glukoze (Wilcox, 2005). Sledi namreč počasno sproščanje inzulina in sicer v 
naslednjih 1 – 2 urah (Jenssen & Hartmann, 2015). Pri oralnemu vnosu glukoze pa 
je odmerek inzulina odvisen tudi od praznjenja želodca, absorbcije glukoze, 
hormonov ter nevronskega vpliva, povezanega z zaužitjem glukoze (Wilcox, 2005). 
Pri sladkorni bolezni se pojavi napaka v funkciji celic beta trebušne slinavke in zato 
abnormalnosti v sproščanju inzulina v prvi fazi. To sproži hiperglikemijo. Se pa 
količina inzulina v krvi viša naslednji dve uri, torej v drugi fazi. Pri sladkorni bolezni 
tipa 2 je značilno napredovanje in tako se niža tudi kompenzirano izločanje inzulina 
v drugi fazi. Raven glukoze v krvi narašča in ostaja nad normalno ravnjo (Jenssen & 
Hartmann, 2015).  
 
Prevelike količine inzulina lahko vodijo v neobčutljivost celic na inzulin in kasneje v 
sladkorno bolezen (Wilcox, 2005).  
 
1.4.3 Glukagon 
Raven glukoze je nizka, če že nekaj časa nismo zaužili ogljikovih hidratov. Obratno 
je tako ob znižani vsebnosti inzulina za uravnavanje glukoze v krvi odgovoren 
hormon glukagon. Ta sproži glikogenolizo in glukoneogenezo (Jiang & Zhang, 2003). 
V obdobjih pomanjkanja se shranjena energija porablja (Marš & Finderle, 2012). 
Shranjeni glikogen se v procesu glikogenolize iz glikogena pretvori v glukozo s 
pomočjo encima fosforilaze, prisotnega v jetrih, ledvicah, mišicah in možganih 
(Livingstone, 2008). Shranjene glukoze v obliki glikogena imamo približno 190 
gramov (Berg idr., 2002). Ko te zmanjka, pričnemo sintetizirati glukozo iz 
nehidratnih virov, največkrat iz laktata, aminokislin ter glicerola. Temu pravimo 
glukoneogeneza. Laktat nastaja v aktivni skeletni mišici, ki presega stopnjo 
oksidativne presnove. Pretvori se v piruvat z delovanjem laktatne dehidrogeneze. 
Aminokisline nastajajo, ko prihaja do razpada zaužitih beljakovin ali v primeru 
stradanja, do razgradnje beljakovin v skeletnih mišicah. Predhodnik glukoze pa je 
tudi glicerol. Nastaja preko hidrolize trigliceridov v maščobnih celicah. Glicerol lahko 
naprej vstopi v glukoneogenetsko ali glikolitsko pot, v dihidroksiaceton fosfat. 
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Večina glukoneogeneze poteka v jetrih ter nekaj v ledvicah, kar oskrbuje možgane, 
skeletne ter srčne mišične celice (Berg idr., 2002). 
 
Diabetični bolniki imajo nenormalno izločanje tako inzulina kot glukagona (Jiang & 
Zhang, 2003). 
 
1.4.4 Presnova fruktoze 
Drugače od glukoze se fruktoza prenese preko črevesne stene z olajšano difuzijo 
(Koren, 1993). Fruktoza je naravna sestavina številnih vrst sadja, zelenjave in sladil. 
Zaradi uvedbe visoko-fruktozno koruznega sirupa (VFKS) leta 1967 se je količina 
fruktoze v prehrani v zadnjih 20 letih povečala. Bila je priporočena kot nadomestilo 
za sladkorje v prehrani pri ljudeh s presnovnim sindromom ter sladkorno boleznijo. 
Čeprav akutni odmerek povzroči manjše povečanje glukoze in inzulina v krvi, se 
med prilagajanjem telesa na zaužito fruktozo pojavijo številne spremembe 
(Hallfrisch, 1990). 
 
Večina absorbcije poteče v tankem črevesju, presnavlja se pa v jetrih. Če se je 
zaužije preveč, je presnova lahko motena. Fruktoza je bolj lipogena od glukoze ali 
škroba, zato ponavadi povzroči večje višanje trigliceridov, ter holesterola od ostalih 
ogljikovih hidratov (Hallfrisch, 1990). V primerih večjih odmerkov uživanja fruktoze 
se je v raziskavah pokazalo povečano tveganje za nastanek dislipidemije, nižja 
občutljivost celic na inzulin, ki viša oksidativni stres ter spodbuja kopičenje 
visceralnega maščevja pri osebah s prekomerno telesno težo (Tappy & KA, 2010). 
Fruktoza naj bi povečala možnosti višanja telesne mase in maščobe, saj zviša vnos 
energije in zmanjša njeno porabo zaradi neuspešne proizvodnje leptina (Stanhope, 
2016). Veča možnost za razvoj dislipidemije ter motenega delovanja jeter (Ludvig, 
2010). Slikanje z magnetno resonanco kaže, da se možgani drugače odzovejo na 
fruktozo oziroma sladkorje, ki jo vsebujejo, v primerjavi z vnosom glukoze ali 
aspartama (Stanhope, 2016). Lustig (2010) omenja tudi povišan krvni tlak. 
 
Čeprav je uživanje fruktoze neizogibno, saj se v zdravih živilih naravno pojavlja, pa 
presežek dodane fruktoze v prehrani negativno vpliva na zdravje, med drugim tudi 
na slabšo regulacijo sladkorja v krvi (Hallfrisch, 1990). 
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1.4.5 Razlike med glukozo, fruktozo ter fruktozno-
koruznim sirupom 
 
Leta 2012 so opazovali razlike med uživanjem glukoze in fruktoze. Po 10 tednih so 
ugotovili, da se količina povečane telesne mase med skupinama, ki sta uživali 
posamezen sladkor, ni razlikovala, pri posameznikih, ki so uživali fruktozo pa se je 
znatno povečala visceralna maščoba, raven jutranjih trigliceridov in glukoze, VLDL, 
občutljivost na inzulin pa se je zmanjšala. Zanimivo pa je, da raziskovalci niso našli 
dokazov o vnetnih procesih pri vnosu 300 kalorij fruktoze, ampak pri vnosu glukoze 
(Malik & Hu, 2011). 
 
Uživanje fruktoze lahko negativno vpliva na delovanje jeter, podobno toksično kot 
alkohol. Povečuje sečno kislino, kar lahko kasneje vodi v zvišan krvni tlak. Povzroči 
lahko tudi dislipidemijo, saj se v jetrih presnavlja v maščobe in viša vrednost 
trigliceridov. Kasneje lahko povzroči še debelost in srčno-žilne bolezni, 
neobčutljivost na inzulin ter sladkorno bolezen tipa 2 (Lustig, 2010). 
 
V zadnjih 40 letih se je zaradi nižjih stroškov predelave močno povečala uporaba 
VFKS, vendar zadnja leta kritiki močno opozarjajo pred njegovo nevarnostjo. 
Pridelajo ga tako, da koruzni škrob spremenijo v sladki sirup (Rippe & Angelopoulos, 
2013). Najpogosteje uporabljene vrste so VFKS-42 ter VFKS-55, ki so podobne 
sestavi saharoze, ki je sestavljena iz približno enakih količin fruktoze in glukoze. 
Glavna razlika je v tem, da se v saharozi pojavljata kot disaharidi, tu pa kot prosti 
monosaharidi. Ti zagotavljajo bolj intenziven okus, stabilnost, teksturo, barvo, 
vlažnost ter svežino izdelka. Ker je sestava VFKS in saharoze tako podobna zlasti 
pri absorbciji, je le malo dokazov, ki pravijo, da bi lahko VFKS več prispeval k 
debelosti in ostalim obolenjem kot saharoza. Raziskave so trajale namreč 
razmeroma daljše časovno obdobje, zato bi bilo potrebo izvesti še ostale analize 
prehranskih vedenj posameznikov, ki so jih skozi raziskave opazovali. Težko je 
namreč iz diete izluščiti samo vpliv VSKS ali saharoze, saj bi lahko na zdravje 
vplivale ostale prehranske navade (Moeller idr., 2009). Nekateri prehranski 
strokovnjaki zato še vedno menijo, da bi se namesto samo o VFKS bilo bolj 
primerno osredotočiti na celoten vnos dnevnih sladkorjev (White, 2008). Trenutno 
zadostnih dokazov za prepoved ali drugačno omejevanje VFKS ali drugih sladil, ki 
vsebujejo fruktozo, ni. Kljub temu pa svetujejo na omejitev porabe vseh dodanih 
kaloričnih sladil, vključno z VFKS (Moeller idr., 2009). 
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1.5 Zapleti zaradi visokega vnosa rafiniranega 
sladkorja 
Ljudje imamo potrebo po hrani zaradi evolucijskega nagona, vendar se pri 
posameznikih lahko razvije v nezdravo navado prehranjevanja kot je bulimija, 
prenajedanje ter debelost (Rada, Avena & Hoebel, 2005). Zaradi odzivov, ki jih 
sladkor izvrši v telesu, lahko njegovo uživanje povzroči ponovno potrebo po 
sladkem (Reed & McDaniel, 2006). 
 
Sladkor ima kot vsi ostali ogljikovi hidrati 4 kalorije na 1 gram (McArdle idr., 2009). 
Pridobivamo ga iz sladkornega trsa ali sladkorne pese, vendar je sladkorni trs 
pogostejši, saj se ga lahko goji skozi celo leto, pa tudi stroški pridelave so nižji. 
Barva je odvisna od stopnje rafiniranja. Rafiniran sladkor je bel. Nastane, ko mu 
odstranijo melaso, ki daje sladkorju značilno rjavo barvo in aromo. Prav zato je beli 
sladkor praktično brez vitaminov in mineralov. Znano je, da z uživanjem 
rafiniranega sladkorja dobimo kalorije brez drugih hranil (Pajk-Žontar, 2013). 
Mikrohranila pa imajo velik vpliv na inzulin, torej na uravnavanje krvne glukoze 
(Wilcox, 2005). Tako dodan sladkor lahko pripomore k pozitivni energijski balanci, 
posledično debelosti (Pajk-Žontar, 2013) ter k neobčutljivosti na inzulin ter 
nadaljnje zaplete v povezavi z metabolnim sindromom in sladkorno boleznijo tipa 2 
(Wilcox, 2005). 
 
Tabela 1: Povprečna hranilna vrednost 100g sladkorja 
 Beli kristalni sladkor Nerafinirani rjavi sladkor 
Energija (kJ/kkal) 1,697/399 1656/390 
Ogljikovi hidrati/sladkorji (g) 99,80 97,40 
Voda (g) 0,05 0,58 
Minerali (g) 0,04 0,45 
Kalcij (mg) 0,60 55,00 
Natrij (mg) 0,30 2,00 
Kalij (mg) 2,20 90,00 
Magnezij (mg) 0,20 14,00 
Železo (mg) 0,29 1,00-8,00 
Vir: Pajk-Žontar, 2013 
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1.6 Presnovni sindrom 
 
Že leta 1988 so znanstveniki ugotavljali, da imajo posamezniki s preobčutljivostjo 
na glukozo, povišanimi trigliceridi, nizkimi lipoproteini visoke gostote (HDL) ter 
kronično hipertenzijo večjo možnost za razvoj srčno-žilnih obolenj. To so že takrat 
povezovali tudi z neobčutljivostjo celic na inzulin, ter naprej s presnovnim 
sindromom, takrat imenovanim sindrom X (Wilcox, 2005). 
 
Presnovni sindrom torej predstavlja visoko tveganje za srčno-žilna obolenja, v 
povezavi z neobčutljivostjo celic na inzulin, sladkorno boleznijo ter kapjo (Wilcox, 
2005). Tveganje se povečuje hkrati z večanjem števila parametrov presnovnega 
sindroma (NIH, 2016). Ti so neravnovesje glukoze v krvi (raven jutranje glukoze 
nad 6,1 mmol/L), hipertenzija (krvni tlak nad 130/80 mmHg), zvišani trigliceridi 
(nad 1,7 mmol/L), nižji holesterol HDL (pod 1,0 mmol/L pri moških ter pod 1,3 
mmol/L pri ženskah) ter debelost v trebušnem delu (nad 102 cm pri moških ter nad 
88 cm pri ženskah) (Wilcox, 2005). Te pa povezujejo s prekomerno telesno maso, 
pomanjkanjem fizične aktivnosti (NIH, 2016) ter tudi neprestanim uživanjem 
sladkorja (Alberti idr., 2009). Nanj vpliva lahko tudi kronični stres ter pomanjkanje 
spanja. Njegova diagnostična merila pri posamezniku zahtevajo vsaj tri pristone 
parametre (Wilcox, 2005). Presnovni sindrom je sicer lahko še reverzibilen (Alberti 
idr., 2009). 
 
1.6.1 Občutljivost celic na inzulin 
Neobčutljivost celic na inzulin se nanaša na skupek abnormalnosti in fizikalnih 
telesnih sprememb, ki se pojavljajo večinoma pri posameznikih, pri katerih 
ugotavljamo presežek inzulina v krvi (Wilcox, 2005). V svoji študiji so Reaven in 
sodelavci dokazali povezavo med inzulinsko občutljivostjo, količino glukoze, 
trigliceridov in holesterola HDL v krvi ter višjim krvnim pritiskom. Ta naj bi 
napovedala razvoj sladkorne bolezni tipa 2 (Reaven idr., 1993). Neobčutljivost celic 
na inzulin povečuje dieta z visoko vsebnostjo maščob ter rafiniranega sladkorja, 
izboljšuje pa jih prehrana, bogata s sestavljenimi ogljikovimi hidrati ter nizko 
vsebnostjo maščob. Pri posameznikih z glukozno intoleranco so ugotovili povečano 
vsebnost trigliceridov, zmanjšan holesterol HDL, ter večje tveganje za hipertenzijo. 
Imeli so tudi povečan abdominalni obseg ter jutranjo vsebnost glukoze v krvi. Tako 
so neobčutljivost celic na inzulin povezali s presnovnim sindromom (Wilcox, 2005).  
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Na fiziološko delovanje inzulina delujejo medsebojni vplivi drugih hormonov, 
najpogosteje rastnega hormona ter IGF-1. Rastni hormon se izloča kot posledica 
inzulina, da prepreči hipoglikemijo. Podobno se sproščajo tudi glukagon, 
glukokortikoidi ter kateholamini. Zadnja dva spodbujata lipolizo in glikoneogenezo, 
glukokortiokoidi pa tudi mišični katabolizem. Preveliko izločanje teh hormonov lahko 
prispeva k neobčutljivosti na inzulin. V večini primerov domnevajo, da do 
abnormalnosti prihaja na receptorjih, ki bi se morali odzvati na inzulinski signal. 
Kljub obetavnim ugotovitvam in rešitvam pri živalskih raziskavah, pa je pri ljudeh 
še veliko nejasnosti. Možni mehanizmi bi lahko bili nižja regulacija, pomanjkljivosti 
ali genetski polimorfizmi tirozinske fosforilacije inzulisnkega receptorja, ki sodeluje 
z beljakovino IRS substrata inzulinskega receptroja 1 (beljakovina IRS), do PIP-3 
kinaze ali nenormalnosti fuknkcije GLUT 4 (Wilcox, 2005). 
 
Transport glukoze v maščobno tkivo je odvisen od inzulina, preko GLUT 4. Ker 
adipociti niso odvisni od glukoze v bazalnem stanju, lahko znotrajcelično energijo 
dobimo preko oksidacije maščob. Takrat osvobodimo proste maščobne kisline za 
neposredno uporabo v organih, v katerih se pretvorijo v ketonska telesca. Temu 
pojavu pravimo ketogeneza. Ketonska telesca predstavljajo alternativno energijo 
med dolgotrajnim stradanjem. Ta funkcija pri neobčutljivosti na inzulin še vedno 
deluje, vendar v jetrih povečan tok prostih maščobnih kislin spodbudi nastajanje 
lipoproteinov nizke gostote (VLDL). Ketogeneza je v tem primeru prepletena s 
hiperinzulinemijo ter visoko krvno glukozo (Wilcox, 2005), čemur pravimo 
diabetična ketoacidoza (Misra, 2015).  
 
Sprejem glukoze v jetra ni odvisen od inzulina, vendar pa odpornost na njegove 
učinke povzroči povečano izločanje glukoze ter glukoneogenezo, kot pri stradanju. 
Povečan prenos prostih maščobnih kislin in manjši katabolitem VLDL z inzulinsko 
odpornimi adipociti povečajo vsebnost jetrnih trigliceridov (Wilcox, 2005). Tako 
jetra postanejo zamaščena, kar oslabi njihovo funkcijo (Smith & Adams, 2011). 
Znanstveniki predvidevajo, da s tem stanjem živi med 10 do 24 odstotkov odraslih, 
ter med 50 in 75 odstotkov posameznikov, ki imajo povečano telesno maso. To 
kasneje privede do jetrne disfunkcije pri 28 odstotkih primerov.  
 
Na neobčutljivost na inzulin vplivajo tudi stres, pomanjkanje telesne aktivnosti, 
premalo spanja, debelost, nosečnost, ipd. (Wilcox, 2005). 
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1.6.2 Hipertenzija 
Hipertenzija ali povišan krvni tlak je kronično visok pritisk krvi na stene arterij in 
ven, kot posledica bitja srca (Hatfield, 2016) nad mejno vrednostjo, ki je 120/80 
mm Hg. Progresija je močno povezana s funkcijo in strukturo srčnih ali žilnih 
nepravilnosti, ki lahko poškodujejo ledvice, možgane, vaskularne organe ali srce. 
Povečuje možnost za razvoj ostalih srčno-žilnih bolezni ter smrt (Giles, Materson, 
Cohn & Costis, 2009). 
 
Je najpomembnejši parameter presnovnega sindroma (DiNicolantonio & Lucan, 
2014). Statistika kaže, da 60 milijonov Američanov živi s kronično povišanim 
krvnim tlakom (Hatfield, 2016). Krvni tlak regulirajo hormoni, živčni sistem in 
ostale funkcije v telesu, med njimi tudi majhne arteriole, količina in intenzivnost 
fizične aktivnosti, čas v dnevu in stres. Posledica visokega krvnega pritiska 
obremeni srce, ki je primorano opraviti več dela v krajšem času. Srce je mišica in 
se zato lahko poveča (Hatfield, 2016). 
 
Kot krivca za hipertenzijo sedaj poleg soli omenjajo tudi sladkor, in pravijo, da naj 
bi sladkor v procesirani hrani prispeval celo večje tveganje kot sol, posebej 
poudarijo tudi fruktozo. Kot preventivo ter kurativo se priporoča zmanjšanje 
vsebnosti soli, sladkorja (DiNicolantonio & Lucan, 2014) ter redno telesno aktivnost 
(Hatfield, 2016). 
 
 
1.6.3 Sladkorna bolezen 
Mednarodno združenje sladkornih bolnikov (IDF, iz angl.: international diabetes 
association) opredeljuje sladkorno bolezen kot kronično stanje, ko celice trebušne 
slinavke proizvajajo premalo inzulina, ali ko telo proizvedenega inzulina ne more 
učinkovito rabiti. S tem pride tudi do nepravilne presnove ogljikovih hidratov, 
maščob in beljakovin. Določa jo hiperglikemija, torej stanje zvišanega nivoja 
sladkorja v krvi. Kasneje lahko pride tudi do trajnih okvar, nepravilnosti v delovanju 
ali odpovedi številnih telesnih organov (ZDDS, 2016).  
 
Sladkorno bolezen lahko razdelimo na tip 1 in tip 2. Prva predstavlja od 5 do 10 
odstotkov primerov. Gre za pomanjkanje izločanja inzulina, ki je posledica 
avtoimunega uničenja celic beta trebušne slinavke. Sladkorno bolezen tipa 2 pa 
lahko pripišemo 90 do 95 odstotkom ostalih obolelih. Izhaja iz kombinacije 
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nezmožnosti odziva mišičnih celic na inzulin in neustreznega kompenziranja pri 
izločanju inzulina (Colberg idr., 2010). Zanjo so značilne visoke koncentracije krvne 
glukoze (Mul, Stanford, Hirshman & Goodyear, 2015). Manj pogosta oblika je tudi 
gestacijska (nosečniška) sladkorna bolezen (GSB), ki 5 do 10 let po nastopu za 40 
do 60 odstotkov poveča možnost za nastanek sladkorne bolezni tipa 2 (Colberg idr., 
2010). 
 
Sladkorna bolezen je lahko tudi posledica genestkih napak pri inzulinski dejavnosti, 
bolezni trebušne slinavke, okužb, kemikalij, raznih zdravil ali kirurških posegov. 
Čeprav so genetski in okoljski dejavniki močno vpleteni v razvoj sladkorne bolezni, 
še niso jasno opredeljeni. Tveganje se poveča s starostjo, debelostjo ter fizično 
neaktivnostjo. Tip 2 je pogostejši pri prebivalstvu s hipertenzijo ali dislipedemijo 
(Colberg idr., 2010). Značilno je, da je v začetku koncentracija inzulina v krvi še 
normalna ali celo malenkost zvišana, zaradi kompenzacije celic beta trebušne 
slinavke. Problem nastane, ko morajo neobčutljive celice odreagirati na inzulin. 
Skozi faze se neobčutljivost veča, izločanje inzulina pa zmanjša, zato se v jetrih 
odvijata glikogenoliza in glukoneogeneza, ki koncentracijo glukoze v krvi večata do 
meje, ki opredeli sladkorno bolezen tipa 2. Tako se tudi tu pojavi propad celic beta 
(Grubič, 2011). 
 
Trenutno se ocenjuje, da ima skoraj 60 milijonov Američanov »preddiabetes«, torej 
stanje, v katerem je raven glukoze v krvi nad normalno. Eden od treh Američanov, 
rojenih leta 2000 ali kasneje, ima za 50 odstotkov višje tveganje za obolelost 
sladkorne bolezni tipa 2. Razlog za razvoj sladkorne bolezni je povišana glukoza v 
krvi, kar je posledica manjše zmožnosti dela inzulina. Druga vzroka sta lahko še 
disfunkcija trebušne slinavke pri izločanju zadostnih količin inzulina, ali mešanica 
obojega (McArdle idr., 2009).  
 
Tudi visoki vnosi ogljikovih hidratov z visokim glikemičnim indeksom močno zvišajo 
tveganje. Še večje je pri posameznikih s prekomerno telesno maso. V eni od študij, 
ki je 6 let sledila dvema skupinama žensk, so ugotovili, da je skupina, ki je uživala 
pretežno vlakninaste vire ogljikovih hidratov (polnozrnata žita, sadje in zelenjava) 
imela 2,5 manjšo verjetnost razvoja sladkorne bolezni (McArdle idr., 2009). Bolezen 
se lahko omeji ali celo prepreči z redno telesno dejavnostjo. Raziskave kažejo, da je 
večina obolelih za sladkorno boleznijo tipa 2, neaktivna (Colberg idr., 2010). 
 
Cilj zdravljenja sladkorne bolezni tipa 2 je doseganje in ohranjanje optimalnih 
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nivojev glukoze v krvi, lipidov in ravni krvnega tlaka. Dokazano je, da je pri večini 
pacientov mogoče ohranjati nadzor nad boleznijo z ustrezno dieto in programom 
vadbe, prek uravnavanja prekomerne telesne mase ter s pomočjo predpisanih 
peroralnih zdravil. V nekaterih primerih je potrebno dodajati tudi inzulin. Zdravila 
naj ne bodo nadomestek pravilne prehrane ter telesne aktivnosti. Osredotočati bi se 
morali na izboljšanje življenjskega sloga (Colberg idr., 2010).  
 
1.6.4 Zdravljenje presnovnega sindroma 
Ker je presnovni sindrom lahko reverzibilen, nanj vplivamo s telesno aktivnostjo in 
spremembo diete. Tako vplivamo namreč na izboljšanje regulacije krvne glukoze, 
nivojev inzulina ter lipidov (Touati idr., 2011).  
 
Nizko maščobna dieta vsebuje veliko ogljikovih hidratov. Številni dokazi pravijo, da 
takšne diete pri ljudeh s predispozicijo ali že obolelimi za presnovnim sindromom, 
višajo trigliceride ter nižajo holesterol HDL. Izpostavljajo predvsem nevarnosti 
sladkorja oziroma ogljikovih hidratov z visokim glikemičnim indeksom (Giugliano, 
Ceriello & Esposito, 2008). Pozitiven vpliv na krvni sladkor in občutljivost celic na 
inzulin pa ima uživanje zadostne količine vlaknin. Indirektno vplivajo namreč na 
izločanje inzulina in njegovo reakcijo v telesu. Izboljšajo sestavo črevesnih bakterij, 
prebavnih hormonov, ter zmanjšujejo jetrno glukoneogenezo. Prav tako ugotavljajo, 
da škrob, ki sicer ni prebavljen v tankem črevesu ampak potuje naprej do debelega 
črevesa, tam deluje kot substrakt fermentacije in prav tako zmanjšuje glukozo v 
krvi ter občutljivost celic na inzulin, niža trigliceride in poveča sitost ter porabo 
shranjenih maščobnih tkiv. Cink, krom in možno tudi železo, naj bi bili 
mikroelementi, ki imajo veliko vlogo pri izločanju in odzivu inzulina v telesu ter 
njegovo koncentracijo v trebušni slinavki. Pomanjkanje kroma je povezano z 
neoptimalnim sprejemanjem glukoze in inzulina v celice. Podobno vlogo ima tudi 
preveliko kopičenje železa, cink pa vpliva na količino inzulina v trebušni slinavki 
(Wilcox, 2005).  
 
Se je pa v raziskavi Touatija in sodelavcev iz leta 2011 bolje izkazala skupina ljudi, 
ki se je ukvarjala samo s telesno aktivnostjo, v primerjavi s skupino, ki je 
spremenila samo način prehranjevanja. Najbolje se je izkazala skupina, ki je v svoj 
vsakdan vključila telesno vadbo, skupaj z zdravimi prehranjevalnimi navadami 
(Touati idr., 2011), katerih najboljši približek je mediteranska dieta, glede na njene 
značilnosti (Giugliano idr., 2008).  
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1.7 Ostali negativni vplivi rafiniranega sladkorja 
 
1.7.1 Karies 
 
Svetovna znanstvena organizacija WHO (2015) je kot priporočeno količino dodanih 
sladkorjev najprej priporočala 10 odstotkov od skupnih dnevnih kalorij. Vendar so 
študije, ki temeljijo na dokazih iz leta 1946, po drugi svetovni vojni, ko je 
dosegljivost sladkorjev padla s 15 kilogramov na 0,2 kilograma na osebo, ugotovile, 
da se zobna gniloba zmanjša, ko posameznik zaužije sladkorja manj kot 5 
odstotkov iz dnevnih kalorij. Tako je tudi WHO spremenila priporočila in sedaj 
opozarja na višje možnosti razvoja zobne gnilobe (kariesa) pri vnosu sladkorja več 
kot 10 odstotkov celotnega vnosa energije (WHO, 2015). 
 
Zaradi povečane uporabe sladkorja, se je prisotnost kariesa povečala šele v zadnjih 
desetletjih. To je infekcijska bolezen trdnih zobnih tkiv. Nanjo vpliva več dejavnikov: 
sladkor, dovzetno zobno tkivo, prisotnost ustnih bakterij v zobnem plaku (zobni 
oblogi) in čas. Ko so zobje v času razvoja, ima največji vpliv nanje prehrana. Preko 
presnove namreč vpliva na razvoj organskega matriksa zob. V času mineralizacije 
pa glavno vlogo odigrajo mineralne soli, vitamini, in nekateri hormoni. Bakterije v 
plaku fermentirajo enostavne sladkorje v organske kisline. Kislina v ustih zniža pH, 
ki pade pod kritično mejo (pod vrednost 5,5). To vodi do demineralizacije trdnega 
zobnega tkiva, torej kariesa. Uživanje predvsem ogljikovih hidratov, katerih razkroj 
se prične že v ustih, torej predstavlja velik dejavnik tveganja kariesa (Artnik, 2010). 
 
1.7.2 Neustavljiva želja po sladkem 
Potrebo po sladkorju vzbudi tudi znaten padec glukoze, torej rahla hipoglikemija. To 
se dogaja pri ljudeh s predispozicijo za sladkorno bolezen, lahko pa tudi pri tistih, ki 
te nimajo. Do tega stanja pri njih lahko pride okrog 4 ure po visoko-
ogljikohidratnem obroku. To se lahko zgodi, ker telo ne uspe stabilizirati nivoja 
glukoze v krvi, ali pa, če trebušna slinavka proizvede preveč inzulina. Pojavi se 
lakota, lahko pa tudi vrtoglavica, glavobol, zmedenost, nezmožnost koncentracije, 
tresavica, potenje, zamegljen vid ... Ker takrat oseba ponovno poseže po hrani z 
visokim glikemičnim indeksom, se krog ponovi (Brusie, 2016). 
 
Sladkor blagodejno deluje na razpoloženje. Akutno zmanjša depresivno stanje, 
vpliv pa ima tudi na predmenstrualne težave (Shigemura, Ohta & Kushabe, 2004). 
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Zato lahko kasneje prihaja do emocionalnega hranjenja, čustvene nestabilnosti, 
depresije in predmenstrualne disforične motnje (Joanne, Yonkers, O'Brien & 
Eriksson, 2009). Občutek pomirjenosti po uživanju sladkega povečuje nadaljnjo 
željo po sladkem ter kasneje prenajedanje pri ljudeh, ki čustva težje procesirajo, se 
težje spoprijemajo s stresom ter z reševanjem problemov (Reed & McDaniel, 2006). 
Dr. Johnson (2016) pravi, da sam sladkor ne povzroča debelosti in sladkorne 
bolezni, vendar prenajedanje. 
 
Vendar pa sladkor dokazano povzroča odvisnost, ki jo lahko primerjamo z 
odvisnostjo od drog. Nekatere študije pravijo celo, da bi lahko bili bolj odvisni od 
sladkega okusa kot od kokaina, in sicer zaradi nevroloških sprememb, ki oddajajo 
občutek zadovoljstva in še večje želje po poseganju po njem (Ahmed, Guillem & 
Vandaele, 2013). Pri ugotavljanju vpliva sladkorja na dopamin so na podganah 
ugotovili, da so po zaužitem večjem obroku posegle ponovno po hrani in tako v 21 
dnevih količino zaužitega sladkorja povečale s 37 na 112 mililitrov na dan. Dopamin 
se je povečal na 130 odstotkov, prav tako tudi acetilholin (ACh) (Rada, Avena & 
Hoebel, 2005). 
 
1.7.3 Fibroblastni rastni dejavnik 21 
Novejše študije ugotavljajo, da naj bi na sladkosnednost imel največji vpliv 
fibroblastni rastni dejavnik 21 (FGF21) (von Holstein-Rathlou idr., 2016). Še nekaj 
let nazaj so o njem razmišljali kot o potencialnem kandidatu pri razvijanju novih 
zdravil za zdravljenje debelosti, kardiovaskularnih in sladkornih bolezni. Zniža 
namreč glukozo v krvi kar od 40 do 60 odstotkov, izboljša občutljivost celic na 
inzulin ter beta celic trebušne slinavke in uravnava koncentracijo lipidov v krvi 
(Tacer, 2009). Zadnji dokazi pa torej slonijo na dejstvu, da FGF21 povečuje željo po 
sladkem. Na vnos kompleksnih ogljikovih hidratov, maščob in beljakovin nima 
vpliva (von Holstein-Rathlou idr., 2016).  
 
1.8 Nefarmakološke strategije za zmanjšanje 
negativnih učinkov sladkorja na zdravje 
 
Priporočila torej govorijo, da je nujno zmanjšati količino prostega sladkorja v 
prehrani na največ 10 odstotkov, torej ne več kot 2,5 žličke sladkorja (belega ali 
rjavega) na 1000 kalorij na dan (Ministrstvo za zdravje, 2015), saj presnovni 
sindrom in ostala stanja, povezana z njim, lahko še preprečimo, oziroma 
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obvladujemo z zdravim življenjskim slogom, torej uravnavanjem telesne teže, 
prenehanjem kajenja, omejeno količino uživanja alkohola in sladkorja, zdravo 
prehrano ter redno aktivnostjo (NIH, 2016). Nas je zanimalo predvsem, kako lahko 
pomagamo zmanjšati vnos sladkorja ter uravnavati glukozo v krvi in kakšen vpliv 
ima redna aktivnost na učinke, ki jih sladkor v telesu povzroči. 
 
Kot nefarmakološka pomoč pri zmanjšanju konzumiranja sladkorja in posledično 
uravnavanje glukoze v krvi, bi bilo lahko primerno uživanje nadomestkov sladkorja, 
zato je Ameriško združenje za srce (AHA) leta 2009, predlagalo zmanjšanje količine 
zaužitih sladkorjev in skupaj z Ameriškim združenjem sladkornih bolnikov 
priporočilo uporabo nadomestkov sladkorja oziroma nehranljivuh sladil (Gardner idr., 
2012). Tako so pri laboratorijskih testih pričeli odkrivati kemikalije, ki imajo sladek 
okus in hkrati vsebujejo manj kalorij. Zaradi kratke zgodovine teh sladil, pa posledic 
uživanja še ne moremo zagotovo opredeliti. Skrb se pojavi ob dejstvu, da se telo 
zaradi sladkega okusa pripravi na kaloričen obrok, ki ga potem ne dobi (Reed & 
McDaniel, 2006). Ker so umetna sladila veliko krat slajša od saharoze, so za enako 
stopnjo sladkosti potrebne veliko manjše količine (National cancer institute, 2009). 
Zanimajo nas procesi, ki se ob tem odvijejo in vplivi na zdravje. Izključene niso niti 
možnosti pojava raka (Reed & McDaniel, 2006). 
 
Kot drugo rešitev strokovnjaki bolj priporočajo redno telesno aktivnost. Čeprav je 
ključni element pri obvladovanju presnovnih bolezni, je za mnoge še vedno tuj 
element pri možnostih zdravljenja. Študije sedaj dokazujejo, da vadba pripomore k 
izboljšanju kontrole glukoze v krvi, pozitivnemu vplivu na lipide, krvni tlak, srce in 
ožilje, nižji smrtnosti ter nasploh na izboljšanje kakovosti življenja. Hkrati se 
zmanjša tudi telesna masa (Katzmark idr., 2003), uravnava apetit (Stensel, 2010) 
ter dolgoročno zniža tudi LDL holesterol (Thompson, idr., 2001). 
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2 NAMEN IN CILJI DIPLOMSKE NALOGE 
 
Namen naloge je bil, da s pomočjo pregleda literature ugotovimo učinkovitost 
uporabe nehranljivih sladil in vadbe kot dveh strategij za uravnavanje krvnega 
sladkorja in zmanjšanja negativnih učinkov sladkorja na zdravje.  
 
Cilji naloge so bili, da ločeno ugotovimo vplive nehranljivih sladil in vadbe na 
zdravje ter na podlagi pregleda literature ugotovimo, katera izmed obravnavanih 
strategij je ugodnejša. 
 
3 HIPOTEZE 
 
1. Nehranilna sladila ne vplivajo ugodno na zdravje. 
2. Vadba ugodno vpliva na nivo krvnega sladkorja in zdravje nasploh. 
3. Vadba je bolj ugodna strategija za uravnavanje krvnega sladkorja od 
uporabe nehranilnih sladil. 
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4 METODE RAZISKOVANJA 
 
Diplomska naloga je monografskega tipa. Pregledovali smo znanstveno in strokovno 
literaturo, ki smo jo iskali po naslednjih podatkovnih bazah: COBISS, Cinahl, 
Medline, PubMed, SpringerLink, ScienceDirect, Google Schoolar. 
 
Iskalne besede: Sladkor, sugar, enostavni sladkorji, nadomestki sladkorja, 
nehranilna sladila, artificial sweeteners, nonnutritive sweeteners, vadba in krvni 
sladkor, exercise and blood sugar, exercise and metabolic sindrome , physical 
activity and insulin resistance, diabetes, metabolic sindrome, sweet tooth,... 
 
S pregledom zbrane literature smo prišli do podatkov in informacij, ki so 
predstavljeni v diplomski nalogi. 
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5 REZULTATI 
 
Vzorci hranjenja in odnos do sladkega se začenjajo že v prenatalnem obdobju. Na 
otroka skozi odraščanje vplivajo predvsem starši pa tudi okoljski in socio-kulturni 
dejavniki (mediji, industrija, izobraževalne institucije, kultura in podobno). 
Psihološki oz. čustven vidik predstavlja največje tveganje za razvoj napačnih 
prehranjevalnih navad in z njimi povezanih težav (Kralj, 2012). 
 
5.2 Nehranljiva sladila 
 
Nehranljiva sladila, imenovana tudi nadomestki sladkorja ali umetna sladila, so 
snovi, ki se uporabljajo namesto saharoze (namiznega sladkorja) za sladkanje 
hrane in pijače (National cancer institute, 2009). Gardner in sodelavci (2012) so jih 
definirali kot: »nizkokalorična sladila, ki imajo večjo intenzivnost sladkosti na gram 
kot samih kalorij v primerjavi z saharozo, koruznim sirupom in koncentrati sadnih 
sokov«. Nadaljujejo, da se trenutno uporabljajo v več tisoč pijačah in drugih 
prehrambnih izdelkih, kot so dietne brezalkoholne pijače, jogurti, sladice in žvečilni 
gumiji. Najpogosteje se uporablja mešanico sladil, saj tako omilijo možnost 
priokusa (Gardner idr., 2012). Sodijo med najstarejše ter največkrat uporabljene 
aditive. Sladilna moč večine nehranljivih sladil se veča do določene mere, potem 
ostane ista ne glede na količino uporabljenega sladila. Povečamo jo lahko le z 
uporabo več sladil hkrati (Ručna, 2012).  
 
Nehranljiva sladila so najpogosteje prisotna v gaziranih pijačah, najdemo jih pa tudi 
v otroški in zamrznjeni hrani (Yang, 2010). V ZDA jih regulira Uprava za hrano in 
zdravila (FDA) (National cancer institute, 2009). Vsi nadomestki sladkorja, ki se jih 
v živilih uporablja, morajo biti odobreni kot varni, s strani Ameriške zveze za hrano 
in drogo. Vendar pa statusa za popolnoma varno komponento sladila niso dobila. 
Prav tako niso bila označena niti kot nevarna. V vseh živilih, ki vsebujejo 
nehranljiva sladila, je potrebno njihovo vsebnost navesti v sestavinah, z izjemo 
saharina. Skozi leta opazovanja pitja sladkanih pijač pa so ugotovili, da se kljub 
porastu uporabe nehranljivih sladil ni zmanjšal vnos sladkorja in koruznih sirupov 
(Gardner idr., 2012). V Sloveniji lahko uporabljamo sedemnajst sladil, ki jih ni 
dovoljeno dodajati v hrano za malčke in dojenčke. Če je dodano sladilo, mora biti 
navedeno pod sestavinami živila. Urejata jih Uredba o izvajanju uredbe (ES) o 
aditivih za živila (Uradni list RS, št. 12/2011) ter Pravilnik o aditivih za živila (Uradni 
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list RS, št. 100/2010, 17/2011, 84/2011), ki dobiva direktive Evropske unije in 
natančno določa, kateri aditivi in v kakšnih količinah se lahko uporabijo v 
določenem živilu. Slednji dovoljuje acesulfam kalij, aspartam, ciklamno kislino ter 
njene natrijeve in kalcijeve soli, saharin in njegove soli, taumatin, neohesperdin DC, 
sukralozo, soli aspartam acesulfama ter neotam. Ponovna ocena odobrenih sladil bo 
izvedena predvidoma leta 2020 (Ručna, 2012). 
 
Nehranljiva sladila spadajo med najbolj uporabljene živilske aditive na svetu. 
Uvrščena so med varne in koristne dodatke zaradi nizke kalorične vrednosti. Vendar 
si tu znanstveniki niso enotni (Suez, idr., 2014). Skoraj večinski delež zaužitih 
nehranljivih sladil se v telesu ne presnovi, zato so generalno gledano varna za 
uživanje (Arun, Amarnath, Thulasimani & Ramaswamy, 2016). Prehranska 
industrija in korporacije z njimi aktivno nadomeščajo sladkor in koruzni sirup. Tako 
nižajo stroške pridelovanja izdelkov, saj imajo sladila nižjo ceno glede na količino, ki 
jo potrebujejo za slajenje produkta (Tandel, 2011). 
 
Najstarejši med trenutno dovoljenimi je saharin, ki je za 200 do 700 krat slajši od 
saharoze. Naše telo ga ni zmožno presnoviti, zato je brezkaloričen. Uporablja se v 
brezalkoholnih pijačah in prehranskih dopolnilih (Blaznik &  Ribič, 2012).  
 
Ljudem najbolj poznan je aspartam, ki je sestavljen iz 50 odstotkov fenilanina, 40 
odstotkov asparaginske kisline ter 10 odstotkov metil estra, ki naj bi po vstopu v 
želodec postal prosti metanol (Roberts, 2004). Je za približno 200-krat slajši od 
saharoze. V živilih je dovoljen že desetletja. FDA ga je leta 1996 prvič odobrila kot 
sladilo za uporabo (Yang, 2010). Uporabljajo ga v brezalkoholnih pijačah, sladicah, 
prigrizkih, žvečilnih gumijih,... Njegova presnova poteče, ko ga encimi v tankem 
črevesu hidrolizirajo. Stranski produkt je še metanol, v zanemarljivih količinah. Telo 
ga presnovi brez težav (Blaznik & Ribič, 2012). 
 
Monsanto je leta 1984 kupil nov patent za nehranljivo sladilo in ga preoblikoval v 
NutraSweet. Ob konkurenci generičnih proizvajalcev je NutraSweet zasnoval 
neotam, ki je bil odobren leta 2002. Neotam je najmočnejše sladilo na trgu, saj je 
kar od 7000 do 13000 krat slajši od saharoze (Yang, 2010). Neotam je derivat 
dipeptida s fenilalaninom in asparaginsko kislino. Uporablja se tudi kot ojačevalec 
okusa, poznamo ga pa kot sladilo brez umetnega priokusa. Delna absorbcija poteče 
v tankem črevesu. Izločimo ga preko urina in fecesa, stranski produkt pa ostane 
metanol, ki naj bi bil zanemarljiv glede na količino. Del absorbiranega fenialanina 
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kasneje vpliva na njegovo raven v krvni plazmi, vendar tudi to naj ne bi motilo 
ostalih odvijajočih se procesov v telesu (Blaznik & Ribič, 2012).  
 
Acesulfam kalij, ki je večkrat naveden kot ACK, SweerOne in Sunnet, je bil odobren 
s strani FDA leta 1998. Je približno 200-krat slajši od saharoze. Študije  nakazujejo, 
da se ga 95 odstotkov nespremenjenega izloči z urinom. Velikokrat ga uporabljajo 
za prekrivanje neželenih priokusov ostalih nehranljivih sladil (Blaznik & Ribič, 2012). 
 
Slajša od acesulfam kalija je sukraloza, pod drugim znanim imenom Splenda. Je 
odporna na temperaturo, vendar naj bi bila toksična pri izpostavljenosti visoki 
toploti (Schiffman & Rother, 2013). Je umetno sladilo, pridobljeno iz saharoze. FDA 
jo je odobrila leta 1998 (Patel, Sarma & Grimsley, 2006). Kljub nekaterim spornim 
dokazom znanstveniki zaključujejo, da je varna za uporabo (Grotz & Munro, 2009). 
Trditve leta 2011 potrdijo tudi Ford in sodelavci, ki ugotovijo, da se tudi 2 uri po 
zaužitju vode s sukralozo vsebnost glukagona in inzulina ne spremeni (Ford idr, 
2011). Hkrati pa nekoliko novejše, tako živalske kot človeške študije pravijo, da bi 
vseeno lahko zvišala krvno glukozo ter inzulin, zato trdijo, da sukraloza ni biološko 
inertna spojina (Schiffman & Rother, 2013). Dve leti kasneje so ugotovili, da vnos 
sukraloze le spreminja vsebnost glukagona ter niža glukozo v krvi pri zdravih ljudeh. 
To se ne zgodi pri obolelih za sladkorno boleznijo tipa 2 (Temizkan idr., 2015). 
 
Izvlečki iz listov stevie se uporabljajo za sladkanje hrane in pijače predvsem v Južni 
Ameriki, na Japonskem in Kitajskem. Ima pa tudi zdravilne učinke (Goyal, Samsher 
& Goyal, 2010). 
Lastnost sladkega izhaja iz steviolnih glikozidov, ki so od 250 do 300 krat slajši od 
saharoze. Večina ugotovitev raziskav ne kaže nobenega zapisa o toksičnosti 
(Brusick, 2008). Vsebuje mineral železa ter vlaknine. Imela naj bi celo 
protimikrobne in protiglivične lastnosti (Atteh idr., 2008), vendar pri sladkornih 
bolnikih opozarjajo, da bi lahko bila druga nehranljiva sladila bolj primerna (Goyal 
idr, 2010). 
 
Alkoholni sladkorji niso nehranljiva sladila, saj vsebujejo nekaj kalorij. Najbolj 
uporabljeni so manitol, sorbitol in ksilitol, ki se uporabljajo pri slajenju ter pri 
tehnični obdelavi hrane. To so naravni polioli, ki se nahajajo v majhnih količinah pri 
živalih in rastlinah. Ksilitol se pojavlja kot normalni vmesni produkt pri presnovi 
ogljikovih hidratov (Makinen, 1984). Njegov glikemični indeks je 7, kar v telesu ne 
povzroči drastičnega dviga glukoze in inzulina v krvi 
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(Chattopadhyay,  Raychaudhuri, & Chakraborty, 2014). Vsi trije od prej naštetih se 
v človeku presnovijo preko že delujoče fiziološke poti. Zmerni odmerki ksilitola in 
sorbitola se skoraj popolnoma absorbirajo in presnovijo večinoma v jetrnih celicah, 
kar sčasoma lahko vodi v tvorjenje glukoze ali glikogena. Če jih v telo vnašamo v 
prevelikih količinah, lahko povzročijo osmotsko drisko. Največji potencial zanjo 
povzroča maltiol, potem sorbitol, najmanj pa ksilitol. Dolgoročno uživanje ksilitola 
ni pokazalo nobenih klinično pomembnih razlik pri presnovnih funkcijah telesa v 
primerjavi s saharozo. Znanstveniki so si bili do leta 1984 precej enotni, saj so s 
podatki iz raziskav ugotavljali, da zmerna uporaba poliolov ni škodljiva za človeški 
metabolizem (Makinen, 1984). 
5.2.1 Vpliv na krvno glukozo ter na inzulinski indeks in 
lipide 
Kljub temu, da večina nehranilnih sladil ne dvigne glukoze v krvi, nekatera vplivajo 
na dvig inzulina. Kot taka, sta se izkazala tudi stevia in aspartam. Inzulin se namreč 
sprosti počasneje, pa vendar z aspartamom dosežemo isto visoko vrednost po 30 
minutah, kot s saharozo. Stevia reagira nekoliko bolj blago, pa vendar vpliva. 
Inzulinsko glukozni indeks je tako najvišji pri aspartamu, naslednja je saharoza, 
zadnja pa stevia. Prav tako je stevia najbolj znižala krvno glukozo po obroku (Anton, 
idr., 2010). Prav tako so se zmanjšali trigliceridi ter VLDL holesterol. Zaključili so, 
da lahko stevio varno uporabljamo kot nehranljivo sladilo ter da pomaga pri 
preprečevanju srčno-žilnih bolezni pri bolnikih s sladkorno boleznijo (Ritu & Nandini, 
2016). 
Aspartam, saharin in sukraloza dvignejo tudi raven jutranje glukoze (Suez idr., 
2014). Po devetih tednih večjih količin zaužitega aspartama (35 miligramov na 
kilogram ter 70 miligramov na kilogram dnevno) se poveča masa jeter, kar 
nakazuje na povečanje količine lipidov. Količina teh je narasla tudi v ledvicah, jetrih 
in možganih. Zniža namreč najpomembnejši antioksidant glutation, kar povzroči 
oksidativni stres (Adaramoye & Akanni, 2016). 
 
Pri alkoholnih sladkorjih so primerjali učinke na dvig inzulina ter glukoze v krvi, pri 
zaužitju 25 gramov laktita, ksiltiola ter glukoze pri zdravih ljudeh. Hipoglikemija se 
je po treh urah od zaužitja pojavila samo pri glukozi. Pri alkoholnih sladkorjih večjih 
sprememb niso opazili, niti pri oksidaciji lipidov (Natah, Hussien, Tuominen & 
Koivisto, 1997).  
 
Do leta 2016 je kar 14 študij povezalo uporabo nehranljivih sladil ter razvoj 
presnovnih bolezni, vendar je večina bila samo opazovalnih, tako učinki na 
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presnovo glukoze še niso popolnoma razjasnjeni. Ugotovljeni rezultati se med seboj 
preveč razlikujejo, da bi lahko podali dokončne trditve. Romo-Romo in sodelavci so 
zato predlagali, da bi bilo potrebno izvesti nadaljnje študije, ki se bodo poglobile v 
specifiko lastnosti nehranljivih sadil in njegovega vpliva na presnovne procese v 
telesu, z večjo skupino ljudi, ustrezno kontrolno skupino ter časom izpostavljenosti 
(Romo-Romo idr., 2016). 
 
5.2.2 Naraščanje telesne mase 
Ker je primarni cilj razvijanja nehranljivih sladil v osnovi bil zniževanje telesne mase, 
je zanimivo dejstvo, da se v ZDA s povečanjem njihove uporabe hkrati veča delež 
prebivalcev s previsoko telesno maso (Blaznik & Ribič, 2012).   
 
Ena od raziskav je dokazala, da v primeru kontinuiranega uživanja nehranljivih 
sladil vodi do večje možnosti poseganja po sladkorju med lakoto oziroma drugim 
fiziološkim procesom v telesu, ki spodbudijo tek (Tellez idr., 2013). Ker se delež 
populacije s prekomerno telesno maso veča, dokazov, da bi nehranljiva sladila 
pripomogla k zmanjšanemu energijskemu vnosu, v daljšem časovnem obdobju, ni 
(Blaznik & Ribič, 2012). Še več, leta 2005 so na Raziskovalni univerzi za zdravje v 
Teksasu dokazali, da se na ljudeh namesto izgube telesne mase zviša marker, ki 
nakazuje potencialno naraščanje mase (Tandel, 2011). Mattes in Popkin sta se tako 
leta 2008 kritično lotila preučevanja dokazov o učinkih na apetit in vnos hrane. Tako 
sta hipotezo, da naj bi hranilna sladila vplivala na poseganje po hrani, obdržala in 
zaključila, da so potrebne še obsežnejše študije. Kasneje, leta 2009 sta z 
raziskavami nadaljevala in odkrila povezavo med uživanjem nehranljivih sladil in 
višanjem telesne mase. Korelacijo sta sicer dokazala na živalih, ki so zaradi 
sladkega okusa postale nezmožne regulirati količino energijskega vnosa, ta je bil 
večji, zato je naraščala tudi njihova masa (Matters & Popkin, 2009). Problem 
nastane torej zaradi sladkega okusa, ki spodbudi porast inzulina v krvi. Ta povzroči 
hipoglikemijo, kar naprej vodi do večjega poseganja po hrani (Tandel, 2011). 
Obstaja tudi veliko dokazov o višanju BMI otrok in odraslih, ki so v večletnih 
študijah pili pijače, sladkane z nehranljivimi sladili. Količina pridobljene telesne 
mase se je višala vzporedno s številom dnevno zaužitih pijač (Yang, 2010). Hkrati 
pa vzporedne raziskave kažejo, da do večanja telesne mase ne pride, ko so sladila 
del energijskega obroka (Matters & Popkin, 2009). 
 
Nehranljiva sladila vplivajo torej na razvoj motene tolerance na glukozo, posledično 
na apetit, kasneje pa lahko povzročijo tudi višanje telesne mase (Suez idr., 2014). 
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Problem se pa pojavi tudi pri obolelih za sladkorno boleznijo, saj vedno bolj redno 
menjujejo sladkor za nehranljiva sladila. Tako namreč lahko uživajo hrano, ki sicer 
za njih ni priporočljiva. Vendar se je izkazalo, da je večji učinek pri obvladovanju te 
bolezni, ko bolnik uživa manj enostavnih OH, maščob ter več zelenjave in sadja, v 
kombinaciji s telesno aktivnostjo (Blaznik & Ribič, 2012). Nekatere študije 
nakazujejo celo povezavo med uživanjem nehranljivih sladil ter neobčutljivostjo na 
inzulin, sladkorno boleznijo tipa 2 in manj stabilno ravnjo sladkorja v krvi pri že 
obolelih za sladkorno boleznijo (Brown, De Banate & Rother, 2010). 
 
Tako so leta 2014 Suez in sodelavci ugotovili, da so sukraloza, aspartam ter saharin 
potencialni kandidati, ki lahko tudi pripomorejo k tveganju za presnovne bolezni, 
torej tudi naprej do sladkorne bolezni (Suez idr., 2014).  
 
5.2.3 Rakava obolenja 
Že leta 1970 so se pojavile skrbi o rakotvornosti nehranljivih sladil (Arun idr., 2016). 
Takrat so študije pokazale, da ciklamat v kombinaciji s saharinom lahko povzroči 
raka mehurja pri laboratorijskih živalih (National cancer institute, 2009). Z 
novejšimi raziskavami, pa se je izkazalo, da ljudje nismo dovzetni na kancerogenost 
pri količini pod 1680 miligramov dnevno (Arun idr., 2016). 
 
V sedemdesetih letih se je pojavila skrb o rakotvornosti saharina. Študije na 
laboratorijskih podganah leta 1970 so dokazale povezanost saharina in 
kancerogenih obolenj mehurja na podganah, predvsem pri samcih. Kasneje so z 
raziskovanjem delovanja te snovi v telesu podgan ugotovili, da v človeškem telesu 
saharin ne deluje po istem mehanizmu. Kljub temu so zaradi nejasnih učinkov leta 
2000 saharin umaknili iz produktov (National cancer institute, 2009). 
 
Aspartam (tudi pod imenoma Nutrasweet ali Equal) najdemo na trgovskih policah, 
ker so številni testi dokazali, da naj aspartam ne bi bil kancerogen. Ker so te 
raziskave bile testirane na živalih, so leta 1996 ponovili študije na ljudeh. Poročati 
so pričeli o povečanju možnosti na možganske tumorje. Kasneje so te teorije ovrgli, 
saj v poročilu prikažejo, da se je število tumorjev pričelo večati od leta 1973, 8 let 
pred odobritvijo aspartama, hkrati pa so to bili ljudje povprečne starosti 70 let, ki 
najvišjim odmerkom aspartama niso bili izpostavljeni (National cancer institute, 
2009). Leta 2005 je laboratorijska študija pri podganah našla večjo možnost za 
levkemijo, vendar je bilo v ugotovitvah nekaj nedoslednosti, saj se rak ni povečeval 
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glede na količino zaužitega aspartama (FDA, 2006). Lim in sodelavci so pa s študijo 
na 50 do 71 let starih moških in ženskah leta 2006 zaključili, da aspartam nima 
vpliva na razvoj limfoma, levkemije ali možganskega tumorja (Lim idr., 2006). 
 
Za nove generacije sladil je prezgodaj za ugotavljanje kakršnih koli epidemioloških 
dokazov o možnih rakotvornih tveganjih. Ker je v današnjih izdelkih združenih več 
umetnih sladil, je težko oceniti rakotvorno tveganje za eno snov. Povzamemo lahko 
torej, da je nevarnost, da bi nehranljiva sladila povzročila raka, videti zanemarljiva 
(Weihrauch & Diehl, 2004). 
5.2.4 Ostali vplivi nehranljivih sladil 
Nehranljiva sladila v ustih ne fermentirajo in tako ne vplivajo na mikrofloro zob 
(Tandel, 2011). Ksilitol (ki sicer ni nehranljivo sladilo) naj bi nas celo varoval pred 
kariesom (Runnel idr., 2013), saj v ustih zaustavi fermentacijo in tako preprečuje 
nastajanje zobne obloge za 30 do 60 odstotkov. Pozitivno vpliva tudi na kostno 
maso, inzulinsko funkcijo, preprečuje neobčutljivost na inzulin ter sindrom 
policističnih jajčnikov, pripomore k homeostazi hormonov ter pri preprečevanju raka 
na dojkah (Chattopadhyay idr., 2014). 
 
Izsledki kažejo, da bi lahko aspartam v telesu višal vnetne procese, posledično tudi 
kronična vnetja v sklepih ter alergije, vendar se skupina, ki je uživala aspartam, v 
primerjavi s kontrolno skupino z učinkom placebo, ni odzvala slabše. Še več, v 
enem primeru so se predvidene škodljive posledice aspartama bolj pokazale pri 
placebo skupini, kot pri testni. Ko aspartam razpade na metanol, lahko pospeši 
razvoj multiple skleroze (Tandel, 2011). 
 
Nehranljiva sladila vplivajo tudi na motene funkcije črevesne mikrobiote. Za take so 
se izkazali saharin, sukraloza ter aspartam. Stevie do sedaj še niso dokončno 
raziskali v primeru črevesnih bakterij (Suez idr., 2014), so pa v eni od raziskav prišli 
do izsledkov, da bi lahko zavirala množenje bakterij lactobacillus acidophilus, ki so 
pomemben člen pri mlečnokislisnki fermentaciji, torej pri zdravem epiteliju nožnice, 
ter na sploh zdravi črevesni mikrobioti (Denina, Semjonovs, Fomina, Treimane & 
Linde, 2014). Neuravnovešena mikrobiota pa kaže potencialen, negativen vpliv na 
debelost in presnovne bolezni, torej tudi glukozo v krvi (Greiner & Backhed, 2011). 
 
Stevio so do leta 1996 testirali s sedmimi mutagenskimi testi, z uporabo bakterij in 
ugotovili, da je izvleček varen pri genetskih spremembah. Manjše spremembe so 
opazili le pri podganah, v katerih so intestinalne bakterije tvorile steviol, ki je zaradi 
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svoje toksičnosti povzročil genske mutacije DNK. Z raziskavo so zaključili z odprtim 
vprašanjem o še nadaljnjih podobnih raziskavah na ljudeh (Matsui, idr., 1996). 
Kasneje, leta 2006, je Svetovna organizacija za zdravje, predpisala priporočeno 
varno količino glikozidov stevila, in sicer od 0 do 4 miligrame na kilogram. Sicer pa 
je znanstveni odbor za aditive v živilih je aprila 2010 ugotovil, da večji uporabniki 
stevie večkrat presegajo priporočljivi vnos (odrasli med 5,6 do 6,8 mg/kg) (Blaznik 
& Ribič, 2012). 
 
Leta 2004 so aspartam dokončno povezali s hipertiroidizmom. Poizkus so naredili na 
ženskah, ki so 6 mesecev po začetku uživanja aspartama opazile znake povečanega 
delovanja ščitnice. Po izločitvi aspartama iz diete so simptomi izginili, vendar po 
ponovnem uživanju ponovili že po dveh dneh. Prav tako so ugotovili njegovo 
povezavo z dispnejo (bolezni pljuč, dihali, občutek oteženega dihanja) kar na 110 
od 1200 osebah (9 odstotkov). Večina so bile ženske od 20 do 40 let, normalne 
telesne konstitucije. Hipoteza pravi, da se bi to lahko zgodilo zaradi felilanina, ki se 
razgradi na dopanim, norepinefrin in epinefrin. Ti hormoni lahko vplivajo na 
hipertenzijo ali srčno aritmijo. Ta raziskovanja so postavila vprašanja o varnosti 
aspartama (Roberts, 2004). 
 
Sukraloza se je izkazala kot potencialni kandidat za manjšanje migren (Patel idr., 
2006). 
 
5.3 Telesna aktivnost 
 
Že večkrat je bilo dokazano, da telesna aktivnost izboljšuje raven glukoze v krvi 
(Macleod, Terada, Shahal & Boule, 2013). Za delo skeletnih mišic pri vadbi so 
namreč najprimernejši vir energije OH, saj se zlahka uporabljajo. To smo prevzeli 
že od zgodnjih homo sapiensov, ki so pa bili fizično dosti bolj aktivni od nas. OH ter 
shranjevanje energije jim je omogočilo preživetje v obdobjih stradanja, ko hrane 
enostavno ni bilo. V današnjem sodobnem svetu pa je hrana vedno enostavno 
dostopna, način življenja pa je pretežno sedentarni. Tako v telesu prihaja do 
presežkov vnosa ogljikovih hidratov, ki je privedel do presnovnih bolezni in kasneje 
do sladkorne bolezni tipa 2 (Mul idr., 2015).  
 
Čeprav je telesna dejavnost ključni element pri uravnavanju krvne glukoze, je za 
mnoge še vedno tuj element pri možnostih zdravljenja. Študije sedaj dokazujejo 
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veliko vlogo telesne aktivnosti pri kurativi in preventivi srčno-žilnih obolenj ter 
sladkorne bolezni, prav zaradi tega, ker izboljša kontrolo glukoze v krvi, pozitivno 
vpliva na lipide, krvni tlak, srce in ožilje, smrtnost ter nasploh izboljša kakovost 
življenja. Hkrati se zmanjša telesna masa in tako za 58 odstotkov tudi možnost 
obolevanja za tisto populacijo z visokim tveganjem sladkorne bolezni tipa 2. Največ 
koristi pri inzulinskemu odzivu so posamezniki imeli s kombinacijo aerobne in 
anaerobne vadbe hkrati (Colberg idr., 2010). Priporočljiv čas aktivnosti je 20 do 30 
minut dnevno (Wilcox, 2005). 
 
5.3.1 Akutne posledice telesne aktivnosti 
Obstaja več poti preko katerih vadba niža krvni sladkor. Eden teh je povečanje 
inzulinske senzitivnosti med in po vadbi, torej celice se bolje odzivajo na inzulin v 
krvi za prenos glukoze v celice. Na drugi strani pa same kontrakcije mišic povzročijo 
povečan privzem energije, torej glukoze v aktivne mišice, ne glede na prisotnost 
inzulina. Ta dva procesa se lahko odvijata še 24 ur po končani aktivnosti (Colberg 
idr., 2010).  
 
Vzdrževanje normalne ravni krvne glukoze v mirovanju in med vadbo je v veliki 
meri odvisna od usklajevanja in povezovanja simpatičnega živčnega in endokrinega 
sistema. Krčenje mišic poveča privzem glukoze, njeno raven v krvi pa vzdržujejo 
jetra preko glikogenolize, glukoneogeneze in z uporabo alternativnih goriv, kot so 
proste maščobne kisline (Colberg idr., 2010). 
 
Z večjo intenzivnostjo vadbe se veča tudi poraba virov ogljikovih hidratov iz mišic in 
krvi. Najprej energijo v največji meri zagotavlja mišični glikogen. Ko se njegove 
zaloge izčrpajo, telo poveča uporabo glukoze iz krvi, skupaj s maščobnimi kislinami, 
sproščenimi iz maščobnega tkiva. Zadnje so večkrat porabljene pri daljših 
aktivnostih. Proizvodnja glukoze se prične najprej z jetrno glikogenolizo, nadaljuje 
pa z glukoneogenezo (Colberg idr., 2010). 
 
Na splošno se po aktivnosti v mirovanju poveča poraba inzulinsko stimulirane krvne 
glukoze. Ta proces je pri obolelih za sladkorno boleznijo tipa 2 oslabljen, ker pa 
kontrakcije mišic porabljajo glukozo ločeno od inzulina, poteka ta transport 
nemoteno, kljub sladkorni bolezni tipa 2. Kljub temu, da zmerna aerobna vadba 
akutno ugodno prispeva k uravnavanju glukoze v krvi ter inzulina, obstaja možnost 
minimalne hipoglikemije pri neuporabi inzulina. Aktunih posledic pri sladkorni 
bolezni tipa 2 ni bilo zasledenih. So pa naslednjih 24 ur po vadbi izmerili nižji 
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jutranji krvni sladkor. Pozitivne posledice na inzulin po vadbi trajajo od 2 to 72 ur 
(Colberg idr., 2010). 
 
Akutna posledica vzdržljivostne vadbe je tudi 24-urno znižanje FGF21 (Taniquchi, 
Tanisawa, Sun, & Higuchi, 2016). 
 
5.3.2 Dolgoročne posledice telesne aktivnosti 
Uravnavanje nivoja glukoze in inzulina lahko izboljšamo s povečanjem 
ogljikohidratne odpornosti. Večjo kot imamo odpornost, bolje torej presnavljamo 
ogljikove hidrate (Kelley & Goodpaster, 1999). Telesna aktivnost izboljša 
občutljivost na inzulin, torej hkrati porabo glukoze (Mul idr., 2015). Uravnavanje 
krvnega sladkorja je torej izboljšano tudi na dolgi rok (Colberg idr., 2010). Poveča 
se namreč biogeneza (nastajanje) mitohondrijev ter izražanje transportnih encimov 
glukoze (Stanford & Goodyear, 2014). 
 
Redna telesna aktivnost krepi in veča skeletno mišičevje, niža holesterol LDL, 
medtem ko holesterol HDL in trigliceridi ostajajo nespremenjeni. Se pa v primeru 
zanašanja samo na telesno dejavnost priporoča aktivnost do 60 minut dnevno. 
Poleg zmanjšanih tveganj za smrtnost, se zmanjšajo tudi simptomi depresije 
(Colberg idr., 2010). Tri ali štiri krat tedenska nizko intenzivna telesna aktivnost, ki 
traja od 50 do 60 minut, opazno izboljša reguliranje krvnega tlaka. Tako se jo lahko 
uporablja kot preventivo ali kurativo (Cleroux, Feldman & Petrella, 1999). Ker vpliva 
na izboljšanje občutljivosti na inzulin in zmanjša oslabljenost ali napredovanje 
intolerance na glukozo, za 58 odstotkov zniža tudi možnost za napredek presnovnih 
bolezni in kasneje razvoj sladkorne bolezni tipa 2. Akutna telesna vadba povečuje 
delo GLUT 4 (Wilcox, 2005).  
 
Sladkornim bolnikom, ki obolevajo za sladkorno boleznijo tipa 2, bi lahko omogočila 
tudi večji dnevni vnos ogljikovih hidratov (Mul idr., 2015). Pri obolelih za sladkorno 
boleznijo tipa 2 lahko aerobni trening nekoliko zniža sistolični krvni tlak, redko pa 
diastoličega (Colberg idr., 2010). 
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6 DISKUSIJA 
 
Pri preventivi srčno-žilnih obolenj, sladkorne bolezni tipa 2 in kapi, strokovnjaki 
priporočajo zdrav življenjski slog, kar vključuje zdrav način prehranjevanja 
(Skerrett & Willet, 2010), dovolj spanja, telesno aktivnost (Mul idr., 2015) ter čim 
manj izpostavljanja stresu, kajenju in alkoholu (Peacock, Bland & Anderson, 1995). 
Zdrav način prehranjevanja pomeni tudi ogibanje dodanemu rafiniranemu 
sladkorju, ki je eden od glavnih krivcev za zgoraj navedene bolezni (Skerrett & 
Willet, 2010).  
 
Kljub temu, da se uporaba nehranljivih sladil v živilih in vsakdanu vedno več 
uporablja, lahko na podlagi dokazov sklepamo, da popolnoma zagotovljene varnosti 
za zdravje ni (Suez idr., 2014). Ker so stroški izdelave nižji in potrebne količine za 
slajenje proizvodov manjše, pa mediji in vodilni nehranljiva sladila priporočajo brez 
zadržkov (Tandel, 2011).  
 
Stevia in aspartam na primer dvigneta vsebnost krvnega inzulina skoraj tako kot 
saharoza (Anton, idr., 2010), vendar je stevia hkrati na dolgi rok znižala holesterol 
VLDL ter vplivala na uravnavanje krvne glukoze. Stevio tako znanstveniki 
priporočajo kot sladilo, ki pomaga pri preprečevanju srčno-žilnih obolenj (Ritu & 
Nandini, 2016). Aspartam, saharin in sukraloza so se izkazali kot potencialna sladila, 
ki dvignejo raven jutranje glukoze (Suez idr., 2014). Alkoholni sladkorji ne 
povzročajo hipoglikemije ali večje spremembe v sproščanju inzulina, prav tako ne 
vplivajo na spremembe oksidativnega stresa (Natah idr., 1997). 
 
Obstaja povezava med nehranljivimi sladili in neobčutljivostjo na inzulin, sladkorno 
boleznijo tipa 2 ter manj stabilno ravnjo sladkorja v krvi (Brown idr., 2010). 
Uživanje nehranljivih sladil vodi do večjega apetita (Tellez idr., 2013), zato lahko 
celo vplivajo na večanje telesne mase (Tandel, 2011). Do tega pa ne prihaja, ko so 
sladila del energijskega obroka (Matters & Popkin, 2009). 
 
Zadnji zapiski in pregled študij pravijo, da je večina študij, ki so povezale uporabo 
nehranljivih sladil z razvojem presnovnih obolenj, bila samo opazovalnih, zato 
zagotovo ne moremo trditi, da so prav nehranljiva sladila tista, ki povzročajo večja 
tveganja obolenj. Potrebne bi bile še nadaljnje raziskave, ki bi poglobile delovanje 
sladil na presnovne procese v telesu, z ustrezno kontrolno skupino ter 
podrobnejšim nadzorom nad skupinami (Romo-Romo idr., 2016).  
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Na podlagi pregleda literature menimo, da bi pri zdravih posameznikih lahko bila 
nehranljiva sladila optimalno nadomestilo rafiniranega sladkorja, saj njihovo telo 
brez problema presnavlja in uravnava hormone. Pri ljudeh z začetki presnovnega 
sindroma, zaradi abnormalnosti v presnovi ter nasploh povečani lakoti oziroma 
potrebi po sladkem, pa je vnos nehranljivih sladil v večjih količinah vprašljiv, saj bi 
lahko celo pospešil nadaljnji razvoj presnovnega sindroma (Brown idr., 2010). Tako 
ne moremo zagotovo trditi, da bi lahko bila sladila zares priporočljiva strategija za 
uravnavanje krvnega sladkorja.  
 
Raziskave si torej niso enotne, predvsem pa menimo, da so določena nehranljiva 
sladila premalo časa v uporabi, da bi lahko že ugotovili dokončne dolgoročne 
posledice. Večina študij je bila tako zasnovana na spremljanju akutnih vnosov, zato 
je manj znanega o dolgoročni izpostavljenosti. Pri njihovi uporabi moramo biti torej 
previdni in jih predvsem uživati v skladu s priporočenimi maksimalnimi dnevnimi 
količinami. Dnevna uporaba naj bo omejena, saj prepogosto in prekomerno 
uživanje lahko ogroža zdravje. Nosečnice in doječe matere ter dojenčki in otroci pa 
naj bodo zaradi večje občutljivosti pri uporabi še posebej previdni (Blaznik & Ribič, 
2012). 
 
Bolj bi bilo smotrno popaziti na vnos predelanih živil na sploh in uživati predvsem 
polnovredno hrano, torej več zelenjave in kompleksnih ogljikovih hidratov ter sadje 
kot vir sladkega (Jacobson, 2006). Prve hipoteze zato ne moremo zagotovo potrditi, 
saj dokazi pravijo, da imajo nehranljiva sladila tudi pozitiven vpliv na zdravje. Za 
večji učinek pri obvladovanju presnovnih bolezni in uravnavanja glukoze v krvi je 
učinkoviteje uživati manj predelane hrane, maščob ter več zelenjave in sadja v 
kombinaciji s telesno aktivnostjo (Youth, 2010). Prve hipoteze tako ne moremo ne 
potrditi, niti ovreči. 
 
Na drugi strani pa telesno vadbo svetujejo tako za preventivo kot pomoč pri kurativi 
srčno-žilnih obolenj, sladkorne bolezni tipa 2, kapi, ter ostalih obolenj. Vadba 
namreč ne vpliva samo na uravnavanje telesne mase ter ostalih presnovnih 
procesov v telesu, pozitivno deluje tudi na možgane, torej niža depresijo ter 
uravnava hormone. Kljub temu, da poveča lakoto zaradi večje porabe dnevnih 
kalorij, pa poskrbi, da so hormoni lakote v ravnovesju, izboljšuje občutljivost celic 
na inzulin ter uravnava krvno glukozo. Tako človek manj posega po nepotrebnih 
hranilih, torej tudi po rafiniranem sladkorju (Colberg idr., 2010). 
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Obstaja nemalo dokazov, da telesna aktivnost izboljšuje raven glukoze v krvi 
(Macleod idr., 2013), saj jih skeletne mišice porabljajo kot primarni vir energije (Mul 
idr., 2015). Največ koristi bomo dobili s kombinacijo aerobne in anaerobne vadbe 
hkrati (Colberg idr., 2010) in sicer od 20 do 30 minut dnevno (Wilcox, 2005). 
Akutne pozitivne posledice krvne glukoze (tudi jutranje) in občutljivosti celic na 
inzulin trajajo tudi do 72 ur po vadbi. Je pa uravnavanje izboljšano tudi na dolgi rok 
(Colberg idr., 2010), saj telesna vadba poveča izražanje transportnih encimov 
glukoze (Stanford & Goodyear, 2014). 
 
 
 
Ker so si raziskave enotne, da telesna aktivnost ugodno vpliva na zdravje, lahko 
torej kot eno od varnih strategij za uravnavanje krvnega sladkorja zagotovo 
potrdimo telesno aktivnost, zato pritrdimo tako drugo kot tretjo hipotezo, da je 
telesna vadba bolj ugodna strategija za uravnavanje krvnega sladkorja od uporabe 
nehranljivih sladil. 
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